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S T R E S Z C Z E N I E
Podobnie jak w populacji dorosłych bóle głowy są częstą dolegli-
wością i powodem zgłaszania się dzieci do pediatry czy neurolo-
ga dziecięcego. Odmiennie jednak niż w populacji dorosłych symp-
tomatologia bólów głowy, szczególnie migreny, jest w grupie dzieci
i młodzieży bardzo złożona i niejednorodna. Objawy występujące
u dziecka dotychczas zdrowego, rozpoczynające się napadowo,
okresowo o charakterze stereotypowym mogą być manifestacją
kliniczną jednego z dziecięcych zespołów okresowych. Dziecięce
zespoły okresowe są często objawem prodromalnym migreny
o klasycznej symptomatologii obserwowanej w wieku dorosłym.
W pracy omówiono ujęte w klasyfikacji bólów głowy dziecięce
zespoły okresowe, czyli migrenę brzuszną, zespół cyklicznych wy-
miotów i zespół łagodnych napadowych zawrotów głowy, poza
tym omówiono wybrane nieujęte w klasyfikacji zespoły okresowe
uważane za ekwiwalent migreny. Uwzględnienie w diagnostyce
różnicowej dzieci z napadowymi objawami dziecięcych zespołów
okresowych przyspiesza ustalenie właściwego rozpoznania i ogra-
nicza wykonywanie zbytecznych badań diagnostycznych.
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Wprowadzenie
Bóle głowy są częstym objawem, z którym cho-
rzy zgłaszają się do pediatry i neurologa dziecięce-
go. Występują u 37–51% dzieci do 7. roku życia,
podczas gdy w grupie dzieci w wieku 15 lat obser-
wuje się je aż u 57–82% dzieci [1]. Jednym z samo-
istnych bólów głowy jest migrena, której częstość
występowania ocenia się na 3% w grupie dzieci
w wieku 3–7 lat, 4–11% w grupie dzieci między
7. a 11. rokiem życia oraz 8–23% w grupie nasto-
latków [2, 3]. W grupie małych pacjentów — nie-
mowląt i dzieci w wieku przedszkolnym czy szkol-
nym — atak migreny często przebiega bez bólu głowy.
Bezbólowe ataki migreny występują u dziecka napa-
dowo i okresowo, są powtarzalne, z czasem ustę-
pują lub ewoluują w kierunku typowej migreny
z dominującym objawem pod postacią bólu gło-
wy. Takie napadowe, stereotypowo powtarzalne ob-
jawy poprzedzające zwykle wystąpienie typowej mi-
greny to dziecięce zespoły okresowe (CPS, childhood
periodic syndromes) nazywane również ekwiwalen-
tem lub prekursorem migreny [4] (ryc. 1). Pacjenci
cierpiący z powodu występowania ekwiwalentu mi-
greny stanowią 10% wszystkich pediatrycznych pa-
cjentów z migreną [3].
Rycina 1. Wiek występowania objawów w dziecięcych zespołach
okresowych. Dolny wykres ukazuje wiek najmłodszych dzieci
z objawami, zaś górny wykres dotyczy początku objawów u więk-
szości dzieci. Wartości przedstawiono w miesiącach
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Mimo że pojęcie dziecięcych zespołów okreso-
wych wprowadzono już w 1933 roku, to nadal jest
to grupa schorzeń mało znana i rzadko rozpozna-
wana. Może to wynikać z olbrzymiej różnorodno-
ści objawów klinicznych, które mogą występować
u dzieci i młodzieży, jak również z mnogości ze-
społów, które przez różnych autorów uznawane
były lub są za CPS [4]. Pierwsze opisy kliniczne
dotyczyły napadowej gorączki, bólu głowy i brzu-
cha oraz wymiotów u pacjentów, którzy w doro-
słym wieku prezentowali objawy migreny. W piś-
miennictwie można spotkać opisy chorych z na-
padowymi wymiotami, bólem brzucha, wędru-
jącym bólem kończyn, napadowymi zawrotami
głowy, okresową hipertermią bez znanej przyczy-
ny, okresowymi zaburzeniami snu, napadowym
niedowładem czy okresowymi zaburzeniami jedze-
nia, ostrymi stanami splątania, przemijającymi za-
burzeniami nastroju itd. [5]. Jako pierwszy wśród
dziecięcych zespołów okresowych, opisany już
w 1882 roku, był zespół cyklicznych wymiotów
(CVS, cyclic vomiting syndrome) [6]. Pierwszy opis
łagodnych napadowych zawrotów głowy (BPV, be-
nign paroxysmal vertigo) pochodzi z 1964 roku [7].
W 1969 roku opisano łagodny napadowy kręcz szyi
(BPT, benign paroxysmal torticollis) [8, 9]. Pojęcie
migreny brzusznej wprowadzono w 1922 roku, ale
pierwszy opis pochodził z 1921 roku i dotyczył
dzieci z bólami brzucha bez towarzyszącego bólu
głowy [2].
Dziecięce zespoły okresowe charakteryzują się
okresowym występowaniem napadowych epizo-
dów o charakterze całkowicie odwracalnym i ste-
reotypowym, bez objawów pomiędzy napadami.
Dowodem pośrednim na związek między migreną
i zespołami okresowymi jest dodatni wywiad ro-
dzinny w kierunku migreny w obu tych zespołach
chorobowych oraz częsta ewolucja zespołu do ty-
powej migreny w wieku dorosłym, którą obserwu-
je się u 68–100% pacjentów [3].
Do zespołów okresowych kwalifikowanych do
„dziecięcych zespołów okresowych będących pre-
kursorami migreny” w drugiej edycji Międzynaro-
dowej Klasyfikacji Bólów Głowy należą migrena
brzuszna, zespół cyklicznych wymiotów oraz łagod-
ne napadowe zawroty głowy. Łagodny napadowy
kręcz szyi nie został uwzględniony w klasyfikacji,
ale umieszczony w dodatku do klasyfikacji [10].
Patomechanizm zespołów okresowych nie jest
jasny. U pacjentów z dziecięcymi zespołami okre-
sowymi, czyli łagodnym napadowym kręczem szyi
i łagodnymi napadowymi zawrotami głowy i mi-
greną hemiplegiczną, zidentyfikowano polimor-
fizm kanału CACNA1A — p.Tyr1245Cys. Jest to
istotny dowód przemawiający za przynależnością
CPS do tak zwanych kanałopatii [11]. W przypad-
ku pacjentów z migreną brzuszną i zespołem cy-
klicznych wymiotów istnieje kilka hipotez, które
mają wyjaśnić patomechanizm leżący u podłoża
obserwowanych dolegliwości. Hipotezy dotyczą
dysfunkcji układu autonomicznego, zaburzeń ukła-
du podwzgórze–przysadka–nadnercza, zaburzeń
funkcji mitochondriów czy nieprawidłowości
w działaniu kanałów jonowych [12]. Stres, poprzez
mobilizację neuropeptydów i neurotransmiterów,
powoduje zaburzenia układu żołądkowo-jelitowe-
go [13–15].
Łagodne napadowe zawroty głowy
Objawy kliniczne
Najczęstszą przyczyną zawrotów głowy w popu-
lacji dzieci jest migrena [16]. Napadowe zawroty
głowy, bez współwystępujących szumów usznych
i zaburzeń słuchu z towarzyszącymi zaburzeniami
równowagi, występują w pierwszej dekadzie życia.
Z innych objawów obserwuje się także nudności,
rzadko wymioty oraz oczopląs. Czasem może wy-
stąpić kompensacyjne, przymusowe ustawienie gło-
wy wynikające z zawrotów głowy. Dziecko jest wy-
straszone, asekuruje się podczas poruszania się,
płacze. Często współwystępują: bladość, pocenie
się, nadwrażliwość na dźwięki, fotofobia. Podczas
całego epizodu nie obserwuje się deficytów w ba-
daniu neurologicznym, świadomość jest nieza-
burzona, nie obserwuje się także dysfunkcji słu-
chowo-przedsionkowej [17]. Dopuszczalne są
odchylenia w próbie kalorycznej — w jednej z prób
obserwowano odchylenia u około 86,6% pacjen-
tów [9]. U pacjentów z BPV nie występują objawy
obserwowane u pacjentów z migreną podstawną,
czyli zaburzenia widzenia, świadomości, dyzartria.
Przyczyny mogące leżeć u podłoża BPV to uszko-
dzenie jąder przedsionkowych w pniu mózgu,
uszkodzenie połączeń przedsionkowo-móżdżko-
wych, schorzenia osklepka czy zaburzenia unaczy-
nienia jąder przedsionkowych lub dróg przedsion-
kowych [18].
Pierwsze napady mogą wystąpić już w 1. roku
życia (ok. 5. mż.), ze szczytem występowania do-
legliwości między 2. a 4. rokiem życia i mogą na-
wracać nawet do 8. roku życia. [19]. Objawy poja-
wiają się nagle. Epizod BPV zwykle jest krótki, trwa
kilka minut, czasem kilka sekund, choć rzadziej
ataki mogą trwać dłużej, nawet kilka dni lub mie-
sięcy — epizody występują wówczas w klasterach
— przy czym objawy ustępują w godzinach noc-
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nych [7, 20]. Dynamiczna stymulacja błędnika, na
przykład podczas huśtania dziecka, jest najczęstszą
przyczyną kolejnych napadów [19]. W przypadku
BPV nie obserwuje się przewagi żadnej z płci [4].
Kryteria rozpoznania BPV podano w tabeli 1 [10].
W diagnostyce różnicowej BPV należy uwzględ-
nić: zapalenie ucha środkowego, uraz głowy, zapa-
lenie nerwu przedsionkowego, łagodne napadowe
ułożeniowe zawroty głowy, psychogenne zawroty
głowy, choroby rozrostowe ośrodkowego układu
nerwowego, szczególnie guzy kąta mostowo-móżdż-
kowego i tylnego dołu czaszki, chorobę Meniere’a,
napadową ataksję, padaczkę. Ataki zwykle szybko
ustępują samoistnie, w związku z tym nie wyma-
gają specjalnego leczenia. W ramach profilaktyki
opisywano próby stosowania cyproheptadyny [4].
Migrena brzuszna
Nawracające bóle brzucha są często spotykaną
dolegliwością u dzieci i młodzieży. Dolegliwości
bólowe brzucha występują u 10% małych pacjen-
tów, podczas gdy migrenę obserwuje się u 3% cho-
rych. Oznacza to, że bóle brzucha jako ekwiwa-
lent migreny to rzadko spotykana przyczyna tych
objawów u dzieci [21, 22]. Bóle brzucha w migre-
nie brzusznej mają nawracający i nagły charakter.
W większości przypadków są to bóle tępe, zlokali-
zowane w okolicy pępka (78%), rzadziej są rozla-
ne (16%) [23]. Dziecko jest bardzo cierpiące, blade
lub ma zaczerwienioną twarz. Typowe jest wystę-
powanie podkrążonych oczu oraz brak apetytu.
Pomiędzy atakami dziecko jest zupełnie zdrowe.
W wywiadzie, w rodzinie dziecka, często stwier-
dza się występowanie migreny i choroby lokomo-
cyjnej. Napady mogą być prowokowane stresem
emocjonalnym lub fizycznym, deprywacją snu,
głodzeniem, alergią na niektóre pokarmy czy pod-
różą [23–25]. Szczególną cechą migreny brzusznej,
która mimo że przebiega bez bólu głowy, czyli od-
miennie niż w populacji dorosłych, może być wy-
stępowanie poprzedzającej ją aury. Aura ma zwy-
kle postać zaburzeń widzenia (błyski), zaburzeń
czucia (mrowienia, drętwienia), zaburzeń mowy
czy osłabienia mięśni [4]. Pojedynczy epizod trwa
zwykle od 1 do 72 godzin [22]. Migrena brzuszna
pojawia się w grupie dzieci w wieku szkolnym.
Rozpoczyna się około 7. roku życia, a szczyt za-
chorowania przypada na 10. rok życia. Częstość
występowania w populacji dzieci ocenia się na 2,4–
–4,1% [23, 25]. Częściej występuje w populacji
dziewcząt. Kryteria rozpoznania przedstawiono
w tabeli 2 [10].
W diagnostyce różnicowej należy uwzględnić do-
legliwości ze strony przewodu pokarmowego (zespół
jelita drażliwego, chorobę Leśniowskiego-Crohna,
refluks żołądkowo-przełykowy, chorobę wrzodową,
zwężenie dwunastnicy), schorzenia układu moczo-
wego i napady padaczkowe. Terapia polega na lecze-
niu profilaktycznym i doraźnym. Profilaktycznie
zaleca się higieniczny tryb życia ze szczególnym
uwzględnieniem diety z eliminacją czynników pro-
wokujących napady, zachowanie odpowiedniego dla
Tabela 1. Kryteria rozpoznania łagodnych napadowych
zawrotów głowy zgodnie z Międzynarodową Klasyfikacją
Bólów Głowy, druga edycja (źródło [10])
Łagodne napadowe zawroty głowy występujące
w dzieciństwie
A. Przynajmniej pięć epizodów w pełni spełniających
kryteria wymienione w punkcie B
B. Wielokrotne epizody silnych zawrotów głowy,
występujących bez objawów zapowiadających
i samoistnie ustępujących
C. Prawidłowy wynik badania neurologicznego,
audiometrycznego oraz prób błędnikowych
wykonanych między epizodami
D. Prawidłowy wynik EEG
Tabela 2. Kryteria rozpoznania migreny brzusznej zgodnie
z Międzynarodową Klasyfikacją Bólów Głowy, druga edy-
cja (źródło [10])
Migrena brzuszna
A. Przynajmniej pięć ataków spełniających kryteria
B–D
B. Atak bólu brzucha trwający od 1 do 72 godzin
(nieleczony lub leczony nieskutecznie)
C. Ból spełniający podane niżej kryteria:
1. Zlokalizowany w okolicy pępka, w linii
środkowej lub słabo zlokalizowany
2. Tępy lub o charakterze pobolewania
3. Umiarkowany lub ciężki






F. Dolegliwości nie mają charakteru objawowego
w przebiegu innej choroby
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wieku stosunku faz snu i czuwania, unikanie stresu
zarówno emocjonalnego, jak i fizycznego, unikanie
ekspozycji na błyski świetlne, głodzenia. Dane doty-
czące farmakologicznego leczenia są nieliczne i do-
tyczą stosowania pizotifenu, propranololu, cyprohep-
tadyny, klonidyny i kwasu walproinowego [26, 27].
Leczenie doraźne polega na stosowaniu leków prze-
ciwbólowych i przeciwwymiotnych. Niektórzy au-
torzy stosują w tym celu kwas walproinowy. Braku-
je jednak wystarczająco dużych badań, aby były one
podstawą rekomendacji.
Zespół cyklicznych wymiotów
Zespół cyklicznych wymiotów jest drugą po re-
fluksie żołądkowo-przełykowym przyczyną wy-
miotów u dzieci [4]. Składają się na niego stereo-
typowe, nawracające epizody nasilonych nudności
i wymiotów, oddzielone od siebie okresami bez
objawów klinicznych, trwającymi kilka tygodni lub
miesięcy. Wymioty występują stereotypowo zwy-
kle rano lub po przebudzeniu. Typowy CVS skła-
da się z trzech faz: pierwsza — prodromalna, dru-
ga — wymiotów i trzecia — dobrego samopoczucia.
Inni autorzy wyróżniają cztery fazy: pierwsza —
międzynapadowa — dobrego samopoczucia, dru-
ga — prodromalna, trzecia — wymiotów i czwarta
— powrotu do zdrowia. Faza powrotu do zdrowia
rozpoczyna się w momencie ustąpienia wymiotów
i trwa aż do momentu powrotu apetytu i samopo-
czucia z przed wystąpienia objawów [28]. Charak-
terystyczne jest występowanie czynników wyzwa-
lających: stres psychiczny lub fizyczny, infekcja,
na przykład zapalenie zatok lub infekcja górnych
dróg oddechowych, wyczerpanie, choroba lokomo-
cyjna, narażenie na kontakt z gorącą wodą, mie-
siączka, szczególne pokarmy, czyli na przykład cze-
kolada, ser, oraz atak astmy [6]. Okres prodromalny
może mieć różny obraz u poszczególnych pacjen-
tów, najczęściej są to: zaburzenia nastroju, dyspep-
sja, nudności, ból brzucha, męczliwość, lęk, zawro-
ty głowy [23, 29]. W drugiej fazie dolegliwości
obserwuje się: ból brzucha szczególnie w okolicy
pępka lub w rzucie żołądka, luźne stolce, bóle gło-
wy, nadmierne ślinienie, bladość, fotofobię, nad-
wrażliwość na hałas, tachykardię, nieznaczny
wzrost ciśnienia tętniczego krwi. Wymioty są in-
tensywne, do 10 razy na godzinę, treścią żółciową
[30–32]. Zespół cyklicznych wymiotów może wy-
stąpić zarówno w dzieciństwie, jak i w życiu do-
rosłym. Zespół cyklicznych wymiotów opisywano
już u 6-tygodniowych dzieci oraz u dorosłych w wie-
ku 73 lat. Najczęściej objawy występują około 5. roku
życia (4,6–5,3 roku). Rozpoznanie stawia się zwy-
kle po kilku latach trwania choroby (2,6–3,1 roku)
[28, 31]. Pojedynczy epizod trwa od 2 godzin do
10 dni, zwykle około 2 dni. Dzieci zgłaszają 4–
–12 epizodów na rok. Obserwuje się niewielką
przewagę płci żeńskiej (K:M 3:2). W diagnostyce
różnicowej uwzględnić należy: zaburzenia żołądko-
wo-jelitowe, choroby trzustki, choroby wątroby,
zapalenie ucha środkowego, zapalenie zatok, cho-
roby metaboliczne i endokrynologiczne, cukrzycę,
chorobę Addisona, feochromocytoma, aminoacy-
durię, kwasicę organiczną, zaburzenia oksydacji
kwasów tłuszczowych, choroby mitochondrialne,
defekty cyklu mocznikowego, leki i toksyny (hor-
mony, niesteroidowe leki przeciwzapalne, środki
przeczyszczające, duże dawki witamin rozpusz-
czalnych w tłuszczach), zaburzenia urologiczne
i ginekologiczne, kamicę nerkową, zaburzenia psy-
chiatryczne. Leczenie profilaktyczne polega na uni-
kaniu czynników prowokujących. Najczęściej zale-
ca się modyfikację diety (ograniczenie spożycia
czekolady i sera), regularny sen, unikanie stresu, sto-
sowanie leków hormonalnych w celu modyfikacji
cyklu u pacjentek z objawami związanymi z men-
struacją. W farmakologicznej profilaktyce napadów
stosuje się cyproheptadynę lub propranolol u dzieci
poniżej 5. roku życia, u starszych zaleca się amitryp-
tylinę lub propranolol. Do przerwania epizodu sto-
suje się leki przeciwmigrenowe, przeciwwymiotne
oraz benzodiazepiny. Równie istotne jak leczenie
przeciwwymiotne jest wyrównanie niedoborów elek-
trolitowych w przypadku gwałtownych i nasilonych
wymiotów [4].
Łagodny napadowy kręcz szyi
Łagodny napadowy kręcz szyi to napadowy
zwrot głowy w jedną stronę, różną podczas po-
szczególnych ataków, czasem z współwystępu-
jącymi objawami, takimi jak wymioty czy ataksja.
Rzadziej obserwuje się: asymetryczne ułożenie
tułowia, retrocollis, zwrot gałek ocznych w jedną
stronę, mruganie, tożstronne opadanie powieki
i poszerzenie źrenicy [33]. Poza objawami rucho-
wymi u dziecka można obserwować: senność, bla-
dość, wzmożoną potliwość, obniżenie napięcia
mięśniowego, fotofobię czy apatię. Mechanizm po-
wstawania obserwowanych objawów nie jest zna-
ny. Łagodny napadowy kręcz szyi może być wyni-
kiem zaburzeń błędnika, uszkodzenia ośrodków
korowych odpowiedzialnych za percepcję bodźców
z błędnika, zaburzenia połączeń błędnikowo-ko-
rowych, niedojrzałości struktur ośrodkowego ukła-
du nerwowego, nieprawidłowości w układzie neu-
roprzekaźników, mutacji CACN1A, obniżonego
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metabolizmu glukozy w móżdżku i jądrach pod-
korowych czy też obniżonej perfuzji w móżdżku
[34, 35]. Początek objawów jest obserwowany
w niemowlęctwie (2.–8. mż.), a objawy ustępują
w wieku przedszkolnym [35]. Nie obserwuje się
aury, ani innych objawów zapowiadających. Ob-
jawy utrzymują się zwykle kilka godzin, mogą
trwać kilka dni lub kilka minut. Drigo i wsp. [19]
proponują podział BPT ze względu na czas trwa-
nia na okresowy i napadowy. Okresowy BPT cha-
rakteryzuje się dłuższym utrzymywaniem się ob-
jawów, przez kilka godzin lub dni, podczas gdy
napadowy BPT rozpoznaje się, gdy objawy utrzy-
mują się krótko, kilka minut, i zwykle współwystę-
pują zaburzenia gałkoruchowe [19]. Łagodny napa-
dowy kręcz szyi występuje częściej u dziewczynek
(45–70%) [19]. Kryteria rozpoznania podsumowa-
no w tabeli 3 [10].
Diagnostyka różnicowa BPT, podobnie jak
w przypadku pozostałych dziecięcych zespołów
okresowych, jest skomplikowana i kosztowna. Wy-
kluczyć należy: zespół Sandifera, dystonię idiopa-
tyczną, napady częściowe złożone, guzy tylnego
dołu czaszki oraz zaburzenia połączenia szczytowo-
podstawnego. Nie ma badań klinicznych oceniają-
cych skuteczność i bezpieczeństwo farmakoterapii.
Pojedyncze doniesienia opisują próby podawania
cyproheptadyny [4]. Zwraca uwagę fakt, że podob-
nie jak w pozostałych CPS, tak i w tym przypadku
u znacznego odsetka dzieci (nawet u 50%) w wy-
wiadzie obecna jest choroba lokomocyjna [9].
Inne, tak zwane wybrane zespoły okresowe
Poniżej przedstawiono wybrane zespoły, które
przez część autorów traktowane są jako CPS. Nie zo-
stały one uwzględnione w klasyfikacji bólów głowy.
Nawracające bóle kończyn
Nawracające bóle kończyn (RLP, recurrent limb
pain) charakteryzują się występowaniem u zdro-
wego dziecka ataków bólu kończyn, zarówno gór-
nych, jak i dolnych, istotnie wpływających na funk-
cjonowanie pacjenta i trwających do 3 dni. U dziecka
nie stwierdza się innych przyczyn mogących wy-
woływać wyżej wymienione objawy. Rodzice czę-
sto zgłaszają występowanie napadów o gwałtow-
nym początku, podczas których dzieci często
proszą rodziców o masowanie bolącej kończyny.
Boląca kończyna jest chłodna i blada. Zaburzenia
ukrwienia potwierdziły wyniki badań neuroobra-
zowych wykonanych podczas ataku. Epizody po-
wtarzają się średnio 12 razy w roku, a pojedynczy
epizod trwa około 10 godzin. Najmłodszy pacjent
miał w momencie wystąpienia pierwszych napa-
dów 6 tygodni. Częstość występowania RLP w po-
pulacji dzieci ocenia sią na 2,6%. Leczenie polega
na uspokojeniu pacjenta, podaniu leków przeciw-
bólowych, zaleca się także terapeutyczną drzem-
kę, bowiem sen może przerwać napad [4, 36].
Zespół cyklicznych wymiotów plus
W zespole cyklicznych wymiotów plus (CVSP,
cyclic vomiting syndrome plus) epizody przebiegają
podobnie jak w CVS, z tą różnicą, że dzieci nie pre-
zentują prawidłowego rozwoju psychoruchowego;
cierpią na wiele zaburzeń, które w swoim charakte-
rze i przebiegu klinicznym sugerują zaburzenia mi-
tochondrialne jako podłoże obserwownych dolegli-
wości. Opisano między innymi: miopatie, zaburzenia
poznawcze, zaburzenia nerwów czaszkowych i na-
pady padaczkowe [32, 37].
Łagodna nocna naprzemienna hemiplegia
Łagodna nocna naprzemienna hemiplegia
(BNAH, benign nocturnal alternating hemiplegia of
childhood) to rzadko rozpoznawany zespół obja-
wiający się napadami niedowładu połowiczego
występującego wyłącznie podczas snu. Epizody
pojawiają się między 2. miesiącem a 4. rokiem
życia. Zespół ten opisano wyłącznie u chłopców.
Tabela 3. Kryteria rozpoznania łagodnego napadowego
kręczu szyi zgodnie z Międzynarodową Klasyfikacją Bó-
lów Głowy, druga edycja (źródło [10])
Łagodny napadowy kręcz szyi
A. Epizody napadowe występujące u małych dzieci
spełniające poniższe kryteria oraz kryteria B:
1. Pochylenie głowy w jedną stronę (nie
zawsze w tę samą) z lub bez rotacji głowy
2. Trwające kilka minut lub dni
3. Ustępujące samoistnie z tendencją
do nawracania
B. Podczas ataku współwystępowanie jednego






C. Prawidłowy wynik badania neurologicznego
między epizodami
D. Brak związku z innymi zaburzeniami
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Częstość występowania epizodów — od 1 do 10
na miesiąc. Pojedynczy atak trwa od kilku minut
do kilku godzin. Podczas ataku nie obserwuje się
ani ruchów mimowolnych (pląsawiczych, dystoni-
cznych), ani zaburzeń ruchomości gałek ocznych.
Niektóre dzieci po epizodzie zgłaszają ból głowy.
W badaniach PET (positron emision tomography)
obserwowno obecność ognisk hipometabolizmu.
U 6 na 9 opisanych dzieci występował pozytywny
wywiad rodzinny w kierunku migreny. Wydaje się,
że BNAH należy do zespołów związanych z mi-
greną i jest genetycznie uwarunkowane. Wyniki
badań w kierunku mutacji CACN1A, ATP1A2
i SCN1A nie wykazały nieprawidłowości [38].
Migrena acefaliczna
Migrena acefaliczna to migrena, w której epizod
napadowy przebiega pod postacią aury bez bólu
głowy. Aura najczęściej ma charakter wzrokowy,
czasem występują mikropsje i metamorfopsje. Epi-
zod trwa zwykle około 10 minut. Migrena ace-
faliczna najczęściej występuje u dzieci w wieku
5 do 12 lat [3, 39, 40].
Ostre splątanie migrenowe
Ostre splątanie migrenowe (acute confusional
migraine) to ekwiwalent migreny obserwowany
głównie u starszych dzieci w postaci zaburzeń za-
chowania: splątania i pobudzenia. Obserwuje się
także zaburzenia pamięci. Wystąpienie objawów
często poprzedzone jest niewielkim urazem gło-
wy. Epizod może trwać do 8 godzin [41, 42].
Podsumowanie
Dziecięce zespoły okresowe muszą być brane
pod uwagę w przypadku nagłego występowania
opisanych powyżej objawów u dotychczas zdro-
wych dzieci. O CPS należy pamiętać u dzieci
w przypadku objawów o charakterze nawrotowym
i powtarzalnym, w którym wyniki badań dodatko-
wych nie wykazały przyczyny mogącej tłumaczyć
obserwowane objawy. Diagnostyka różnicowa CPS
jest bardzo szeroka i wymaga często wieloletnej ob-
serwacji chorego.
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